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小児ケトージスの臨休的研究
第 2編数種疾患に於けるケトージスの観察
千葉大学医学部小児科教室く主任 佐々木哲丸教授〉
小田卓 
TAKUJIODA 

(昭和 32年 5月 14日受付〉

第 1章緒 言 
疫痢及び自家中毒症は高度のケト{ジスを起し，加ふるに所謂，疫痢，自家中毒症年令と云
はれる一定年令， 3--8年頃に多く発病する傾向にある事は他疾患に比して， 特異的疾患とみ
なされている。
小児科領域に於けるケトン体代謝の研究は早期より，之等両疾患を中心として進められ，且
つ発症の一因をケトン体代謝に求めるべく数多くの研究が行なはれて来た。
、著者は先に正常児のケトン体代謝に就て，其年令的特徴を論じたが，ま支に病的状態で，主に
疫痢，赤痢を中心として，其年令的立場より之に考察を加え，更に自家中毒症，日本脳炎，其
他二，三疾患に就てケトン体を測定すると共に，治療薬物のケトン体に及ぼす影響を観察し，
二，三の知見を得たので報告する。
第 2章交献的意察 /告した。疫痢患児のケト γ体はアチドージスの存在
小児科領域で‘はアセトシ血性幅吐症，所謂自家中
毒症及び疫痢は発病初期にケト Y血症を起す代表的
疾患である。
疫痢は伊東教授に依て，明治 31年発表せられで
以来，臨抹的，基礎的両方面より詳純な研究が行な
われ，其主症候は突然の高熱を以て発病し，脳及び
循環障碍を皇し，急性の経過と高い死亡率にて，極
めて恐れられている小児疾患の一つで、ある。最も薯
明な病愛は大腸，肝，脳の各臓器に認められるが，
就中肝に於ける脂肪浸潤は特異的存在と云われてい
る仰。即ち疫痢では生化学的面よりみて，脂肪代謝
に極めて重要な異常のある事が推察されるが，脂肪
代謝そのものに不明の点が多く，未だ充分明らかに
されていなし、。現在まで報告されている主な説は体
質説，アレルギー説，ヒスタミシ説，テタニー説，
疫痢型反応説，生体防衛反応説等であるが，疫痢木
態の一面として，特に脂肪代謝の面から考察する
に，水原氏仰は疫、痢，赤痢患者の血清リポイド，コ
レステロール，アセトこ/体に就て検索し，血清総脂
肪，アセトン体の増加，コレステロールの滅少を報
を予想せしめるものとして，尿中ケトシ体を擢病初
期より認められる事により注目せられ，佐田氏ゅは
尿中アセト y体の証明は疫罫iの早期診断上価値ある
ものと述べ，太田氏川は尿中アセトシ及びアセト酷
酸を検索し，アチドージスの存在を，叉後藤氏ゆも
尿中アセトシ体の検査に就て報告し，田原氏仰は疫
痢便排世前，アセト Y尿の存在する事より，之に早
期診断的価値を認、めた。其後血中ケト γ体に就て多
くの報告がなされ仰向，何れも其著増が認められ，
福味(10)氏は処理機能の低下と生成増加に依るもの
と述べ，山内氏(11)は肝障碍に，叉岸田氏く12)は実験
的に菌毒に依るケトージスをピタミシ B1及び C
に依り仰制せる事を報告してし、る。
一方ケトン体代謝が脳下垂体に依り中枢的支国を
受けたと思われつ Lある現在， 高津教授(13)に依て
報告された前葉の菱化及び佐々木教援(14)等に依り
述べられた脳下垂体，副腎皮質機能の影響は思考さ
れる所で、ある。
ー自家中毒症に関しては Gri伍thが 1900年初めて
本病の毎常アセト Y尿を伴うことを証明した。本邦
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では伊東教授により (15)初めて発表せられ，次で唐
沢氏〈16〉，吉田氏(17)等に依り相次で類似の疾患が報
告され，適期性幅吐症とは別個のものと考えられて
いたが近時間-ー疾患と見倣されるに到った。海外で
は之を一つの疾病でなく，症候群であって，其臨駄
症状は内因的，或は外因的の種々の異なった原因か
ら起るとも考えられている(lH)(19¥
其原因の主なものは体質説，アレルギ一説，神経
系障碍説等があるが， Fanconi等は内分泌障碍説
を， 叉この疾患の最初の詳細な研究は Hecker(20)
に依てなされ，原発性脂肪代謝障碍説として発表さ
れた。然しア-:J!ト Y尿が必発の主症候であり，叉呼
気にも之を認める所より凶， ケト Y体代謝が重要
な役割を演じている;との考えから，肝の一次的障碍
説は多くの人に依て説えられた(21畑町23)(2.1)。
一方脳脊髄液中にケトン体のある事に就ては 1905
年， Carrierが糖尿病性昏睡患者で報告した。共後
種々疾患で、髄液中に証明され，笠原，沢田氏等(26)は
之をアセ，トラヒアと称し，若木氏問〉も之の髄膜透
過性に関して，叉関氏伊〉も実験的に，山内氏(29)は
疫痢のアセトラヒアに就て述べている。
日本脳炎患児の髄液ケト Y体に就ては，黒河内氏
刊のが初め，髄液中酪酸値の上昇を報告し之の早期
診断的価値に就て発表して以来，佐野氏。1)，宮川氏
(32)，児玉氏(3)等に依りケトシ体の大量増加を証明
され虫診断の一助と認められるに到った。
上記の如く種々疾患でケト Y休が過剰に存在する
事は有害な二次的作用を呈するものと思われる。
Lym Tschun・Nien(3.!)は酪酸で実験的昏睡を起す
事を報告しており， Soskin(35)はケトージ弓が死亡
の主原因であった剖検例で，脳毛細血管の拡張，血
管外膜の浮腫，中枢神経系の種々部分の細胞愛性，
即ち組織病理的にアチドージス，脱水，濃縮，中本l;，c
の無酸素症であると述べてし、る。然し Fオキシ酪
酸が健康組織及び個体に対して何等の障碍も来さな
いと云う報告もある(36)が，正常値に比較し著増し
ている事は何等かの二次的作用を生体に対して及ぼ
すであろうと考えられ，この治療に最も大きな役割
を演ずるものが，糖質である事は周知の如くである
が，今一つ重要な因子はピタミン群のケト{ジ界抑
制作用である。 TCACycleの究明に伴い，酵素系
々体が漸次明白になるに及び，種々ピタミシが之等
酵素の活性に大きな影響のある事が解って来た。ー
が推察される。
小柳氏(37)は V.82の尿中排7tl1:が脂質投与時に減
少し， V. B2欠乏時に尿中焦性プドウ酸，アセト酷
酸の増加を認め，之に就てアセト酷酸はオキザロ酷
酸と結合して，TCA Cyc1eを通過するが，イソグ.
エン酸と αケトグルタール酸の聞に V.B2酵素が
関係あると云う Breuschの報告を引用している。
叉潜水氏(38)'は糖尿病ケトージスが V.Cに依り減
少する事を観察し， V. Cはアセト Yを酷酸とグリ‘
ココール酸に分解する為ならんと述べている。日笠
氏等(39)は脂肪乳剤注入時の血中ケトン体を追述し，
メチオニシ， V. B1' B2' C，'ニコチシ酸，バシト
テン酸の併用が最も有効であるが， V. Cを併用し
なければ他のピタミンを用いても，充分効果的でな
かったと述べてしる。 V.Cの重要性は須田教授に
依て提唱されたアコニターゼに関連しており，原氏
ぴのは V.C欠乏食餌海摂でケト Y尿の増加を指摘
し，アコニターゼ活性の低下を酵素学的に証明し
た。島田氏(.11)も V.C欠如食に依る壊血病海摂で
ケトシ体の増加を観察している。
かくの如く TCA Cyc1eの酵素系は現今最も注
自されており，末だ充分な解明には到っていなし、
が，ケトンj本代謝と密接な関係にある。然し之等ピ
タ;ミシ群の作用も単独ではケトージス抑制は期待出↓ 
来ず，糖質との併用に依て効果を顕すもの L如く'云
われてし、る。
第 3章検査材料並びに方法
第 1節j 検査材料 
千葉大学医学部小児科に入院せる 1年 4月 --14
年 1月の赤痢， 23例， 2年 6月 --6年 8月の疫痢， 
7例， 2;年 ~8:雫の自家中毒症， 5例， 1年--10年
の日本脳炎8例，肝硬愛症 3例，肝炎 3例の各々に
就て血中ケト γ体を，日本脳炎にては脊髄液中ケト
ン体をも合せ測定した。叉肝疾患、，自家中毒症では
一部血中乳酸量を測定した。採血は疫痢，赤痢，自
家中毒症では全て治療前に，其他の者も可及的に，
治療前に行い，正中静脈より採取した。
疫痢，赤痢の一部では治療に依る血中ケトン体の
斐動を追求し，叉一方グロルプロマジンのケトシ休
に及ぼす影響を観る為， 2;Okg前後の白色雄性家兎
を使用し，血中ケトゾ体量及び尿中総窒素，グレア
チニ Yグレアチンの~化を測定した。之の採血は耳
静脈より，尿は導尿管に依て 24時間尿を採取した。
方脂酸の終末代謝過程も TCACycle ~.こ入る事か， 第 2節検査方法
ら，ピタミンとケトン体代謝は密接な関係にある事 第 l項ケトン体定量法
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血中ケト y体の測定は前編に記述せる如く， Kra-
inickの比色定量法に依った。髄液中ケトシ休の測
定は腰椎穿刺法にて採取せる後，可及的速やかに除
蛋白し，血中の其と同様の方法にて実施した。、血中
と髄液中の両者を測定せるものは相前後して各々採
取した。
第 2項輸液の方法
赤姉l群，疫訴IJ群の各々に就て，治療前血中ケトシ
イ本を測定し，次後輸液に依る其斐動を観察した。
即ち赤痢群 No.1は5%プドウ糖 500cc皮下及
び 20%プドウ糖 40cc，ピタミン B.C混液静脈注
射し， 15時間後に， No. 2は 59るプドウ糖及び P 
Yゲル氏液，等量混液 350cc皮下及びリンゲル氏
液 50cc静脈注射し， 21時間後に，叉 No.3は5%
ブドウ糖及びリンゲ、ノL氏液， 等量:混液 300cc静脈
内点滴注スし， 21時間自に香々採血測定した。
疫痢群中 A群には，採血直後 20%プドウ糖 40cc 
静脈注射し，次でリ Yゲノレ氏液と 5%ブドウ糖等量
混液 300cc皮下注射， 4時間後再び等量混液 300cc 
皮下注射し，当初より 6時間及び 22時間自に採血
測定した。叉 B群には， 5%プドウ糖，リシゲノレ氏
液等量混液を採血後直ちに塩化コリン 200mgを加
えてヒアルロニダーゼと共に 350cc皮下注射し， 1 
時間30分後採血， 2時間自に第 2回等量混液 350cc， 
6時間自に再び 300cc皮下点滴注入し， 7時間自に
第 3回目の採血を行った。以後 23時間自に第4回
採血，次で 5%プドウ糖400cc皮下， 5%プドウ糖 
100 cc静脈， 5%ブドウ糖 100cc静注， 5%プドウ
糖，リングル氏液等量混液 500cc，同じく 500ccと 
24時間に 5囲の分割輸液を比較的等間隔で施行し
た。最後の採血は当初より 48時間，第 4回探血よ
り24時間自に行った。
第 4章検査成績
第 1節赤痢， ~~有j患児血中ケト γ体量
l年4カ月 --14年 1カ月の 23例の赤痢患児血中
ケト Y体量は第 1表の如<.共母平均信頼限界は
第 1表赤痢・疲痢血中アセトン体量
|慨例峨数|同範 囲叫l 母羽信侍誤限献筆斡第劃l 界
赤痢 123刊I 2.00--2 
赤/I 3 I拘6--14.ω.0ω01 6.761l病、日凶I 2.3 ∞幻矧
6.69迄 mよ14.01mgjdlで、あった。病日からみる
と其平均値は第 1病日 6.76，第 2病臼 7.17，第 3病
日14.17mgjdlで，病日の進行と共に増加の傾向が
みられた。叉年令的見地より 3才以下， 3才 --8才， 
8才以上の 3群に別けてみるに第2表の如く前者
は 14.59ミm主 3.21，中者 19.32ミmミ9.46，後者 
10.08主 mミ 0.74mgjdlで， 3 才 ~8 才群は他の 
2群に比較して高値の傾向にある如く思える。
南 -r絹
一方疫痢患、児の夫は 2年 6カ月--6年 8カ月の 7
例に就て測定し，共母平均信頼限界は 29.34主 m主
14.04 mgjdl であった。この内~Elご例は 1 例のみの
為，血中ケトン体と死亡例との関係をみる事は困難
であるが，本死亡例は血y~l ケト γ体量 35.25 mgjdl 
で， 7例中最高値であった。
疫痢 7例と赤痢 23例の血中ケトシ休量を比較す
るに， 平均値では前者 21.69，後者 10.35mgjdlで
あり，母平均信頼限界でも前者 29.34孟mミ14.04，
後者 14.01ミmミ6.69mgjdlで統計的にも明らか
に有意の差を以て前者は高値であった。然し赤掠IJは
年令的に 3 才~8才群が最も高値であり，なお且つ
疫痢の大部分も年令的に之の年令群に含有される，
為，疫痢と 3 才--8 才Wi~赤掠lïの共を比較するに，前
者 21.69，後者 14.39mgjdlで疫訴IJが高値ではある
が，母平均信頼限界は疫痢 29.34孟 mミ14.04，3才 
--8才群赤痢 19.32ミm主9.46mg/dlで統計的に
有意の差があるとは認められなかった。
第 2節 自家中毒症患児血中ケトン休量 
2年--8年の自家中毒症患児5例の血中ケト y休
量は 5.94--42.18，平均 15.62mgjdlで、あった(第 
3表参照〉。病目的には当初より己に増加しており，
病日の進展と共に増加する傾向はみられなかった。
又治療経過との関係を 3例に就て観察したが，治療
日数の増加と共に血中ヶ・ト γ体は減少するが，正常
値えの復帰には 7--15病日を要した。
一方血中乳酸量を Barkerand Su:rnmersonの
方法(42)で3例に就て測定したが， lケトン体量とほ
ぼ平衡し， 14.0.... 18.7 mg/dlであった。治療経過
• 
• 
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第 3表 自家中毒症患児血中アセトン体量ー 第 4表 日本脳炎患児血液並びに
髄液中アセトシ体量
除目両副髄決l1細胞料品示
高木合 4j 3 
山下♀ 5j 5 
‘ー 
相原♀ 3j 3 
秋元 1j 3 
3 
金親合 10j
15 
18.13 
11.06 
15.00 
20.15 
4，00 
2.00 
4.26 生 700/3 
3.21 生 264/3 
25.73 32'406/3死 
49.60 221/3死 
3.25 1650/3生 
1.25 
同体安!乳 酸 
5.94 1 
6.88 
10.42 14.8 
5.11 7.0 
2.90 
4 12.71 14.0 
42.18 18.7 
3 29.04 13.5 
14.61 13.5 
7.15 38/3生大島合 2j 
12 I 4.63 5.88 
2・502.50 104/3 2 
秋葉合 3j 3 
斎藤♀ 3j 10 生 
1.38 2.56 192/3生 
mgjdlで増加していた。而も肝機能は全例とも高
度に障碍されており，叉 3例とも死亡せる症例であ
った。血中乳酸は内 2例に就て測定し， 2例共著明
な増量を呈していた。ケトシ体量正常の 1例は乳酸
量 22.5mg/dlと増加しており，両者平衡関係は見
られなかった。
一方肝炎の 3例は 1例 10.00mg/dlで増加しで
いたが，他の 2例は正常値であり，手L酸値は 3例中 
1例 25.2mg/dlで増加していたが，其の際のケト
• -2.・ 
10 1- • 
•• 
第tl図赤狩j血中アセトゾ体量(年令差〉
ー 
• 
• 
• 
ン体量は 0.58でむしろ低値であり，血中ケトシ体 ・-5ι
-_
トー一;二J-ーー・久_- _ J正常値 _: ~l-
3才以下 3-8才 8才以上'
衡関係は認め得なかった(第 5表参照〉。
との関係も.ケト Y体量の減少せるに従って，乳酸量 第 5表肝疾患々児血中アセトシ体量 
10.00 mg/dlと増加した例の乳酸は 13.5mg/dlで 
E常値を示し，肝炎でも乳酸とケトシ体の聞に，平
も被少を示した。
第 3節 目木脳炎患児血中並びに
脊髄液中ケト y体量 
1年---10年の日本脳炎患児8例の血中並びに髄
液中ケトン体量は前者1.38--20.15 mg/dl，平均 
10.39，後者 2.50...49.60 mg/dl，平均 12.26mg/dl 
で両者共著明な増加を示した。平均値よりみれば髄
液中の値は血中の夫より高値の傾向にあるが，個々
jr;J I乳酸|肝障碍
江口 
灰原
飯塚
和田 
大家 
森田
♀ 7j 
合 6j 
合 7j
♀ 10j 
♀ 6j 
合 12j 
肝硬斐症 
1/ 
。 
肝 炎 
H 
H 
3.18 
0.77 
4.68 
10.00 
0.58 
0.93 
22.5 
45.0 
13.5 
25.2 
9.5 
tI-ト
tI-十 
十件 
一
一 
死
H 
H 
生
H 
H 
の関係は第 4表の如く，必ずしも一致しなかった。 単位 mg/dl
然し死亡2例は共に髄液中の値が血中値を著し〈凌 第 5節赤痢ケトージスに及ぼす糖液の影響
駕し，而も 8例中最高の臆液ケ斗 y体量で、あった。 No.1は9才の男児で治療前の血中ケトシ体量は
細胞数の増加及び補体結合反応とケトシ体量の間 2.36mgjdlであった。直ちに輸液を施行し， 15時
には一定関係は見出されなかった。 間後には1.12mg/dlと正常値に下降した。この間
第 4節肝疾患々児の血中ケトン体量 輸液以外にサッカリ :;/71<1300 CC，経口的に摂取し
肝硬姿症 3例の血中ケトシ体量は 1例E常値で た。 
0.77 mg/dlであったが，他の 2例は， 3.18，4.68 No. 2は1才 4カ月の男児で治療前の値は 13.83 
4 
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mg/dl，輸液後 21時間自には 7.40mg/dl となっ 第 4図疫痢ケトージスに及ぼす糖液の影響 
叉 No.3は3才2カ月の男児す治療前値は 20.92 
た。 (6j8m.体重 17k:d) 
、 
mg/dl，輸液後 21時間で 10.45mg/dlに下降した。 
No.2，No. 3は輸液以外の経口的水分供給はな
mg/dlで軽度の下降を示した。其後輸液以外にサ
血
中
r
かった〈第 2図参照〉。
第 2図赤痢ケトージスに及ぼす糖液の影響 
mud1 4Vごフ間(1:りi
昆液300cc
20 t 晶、- (静点注) 
1& 
a 
6ト 5%グドク綴 500cc皮下点主主
 
4 ~ ~ +20%プ糖 40cc;， V.C，V.B，静注
 
2 ~ 0 
炉 No.l
。 5 10 15 20時間
以上赤痢群の血中ケトユ/休量は 1回の輸液のみ
で， 15--21時間後にさえ，全例共に治療前値より
も著明な下降を示した。
第 6節疫痢ケトージスに及ぼす糖液の影響
其 1例は第3図の如く， 2才 4カ月の男児で， 1病
日に当り，治療前血中ケト Y休量は 9.98mg/dlで
増量していた。輸液は検査方法第 2項に記述せし如
く，糖液の分割注入を施行し， 6時間後には 6.78 
タカジシ水 600 CC，経口的に与えしも 22時間後の
血中値は 24.48mg/dlで治療前値を著しく凌駕し
ていた。本例に於ける体重庖当の糖液投与量は 2.2
g/24時間である。 
第 3図疫痢ケトージスに及ぼす糖液の影響 
(2j4m.体重 11.5kg) 
、
ア

休

J.、 
Jlg/dl 

2Q 

10 
2.2g/kg/24h 
〈プドウ糖投与量〉
。 22時間
叉他の 1例は第4図の如く， 6才8カ月の女児で， 
2病日に相当し，治療前の血中値は 14.85mg/dlと
10 
ハ 週 中
7
休)刷山間岬
" sm 
。 
3.5g/kg/24h z
5 
プ官ウ車庫投与量〉
6 12 :U 48時間
著しい増加であった，輸液は前述の如<，糖液の分
割注入を施行し， 1時間 30分後の値は 9.38mg/dl， 
7時間後では 3.41mg/dlと著しい低下を示した。
而るに 23時間自の値は 9.30mg/dIで再び著明な
上昇を示した。依て次の 24時間に更に強力に比較
的等間隔で糖液の分割注射を施行せるに，ケトン体
値は 4.80mg/dlと下降して， 再上昇はみられなか
った。
本例では前半に投与せる体重庖当の糖量は1.5g/ 
24時間，後半の其は 3.5g/24時間である。
以上疫痢群の血中ケトジ体量は糖液の分割注射に
依り，一時的に低下するが，其量不充分なる時は 
21--24時間後，再び上昇の傾向がある。然し充分
な量の糖液が投与された時はこの再上昇は抑制され
る如く思える，
第 7節 アドレナリシに依る血中ケトン体の
消長とグロルフ。ロマジジの影響
グロルプロマジシのケトン体に及ぼす影響を観
る為， A群 2.0kg前後の白色雄性家兎には 3mg， 
2mg/kgのアドレナリ γを各々皮下注射し， B群
には上記同量のアドレナリユ/とグロノレプロマジシ 
5mg/kgを併用注射せる両群の注射前と注射後 30
分， 60分の各々に就て血中ケトシ体を測定し，其増
加率をみた。
アドレナ1):;/単独群の血中ケトシ体は各々  30分， 
60分後に全例増量した(第5図参照〉。
注射前値に対する 60分後の増加率は 3mgでは 
100%，2mgでは 69.2%で、あった。他方ゲドレナリ
シ， クロルプロマジシ併用群は 30分後に於ては注
射前値とほとんど斐りなく， 60分後に初めて 3mg
で 20ム 2mgで 25.5%の増加率で、あった。加うる
にアドレナリン単独群で、は 3mg使用例は 4時間後
に死亡したが，併用群で、は死亡例はみられなかっ
た。
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第 5図血中アセトゾ体増加率 診断の一助となる事を報告して以来，血液中の増量
に就ては貴田氏。3)，朝倉氏ぴり，陳氏(45)，等に依り，
%1. 
叉脊髄液に就ても水原氏〈2〉，山内氏(2均等に依て報100 
告せられてし、る。
80 
著者の測定せる赤痢血中ケトシ体量は 14.01主m 
60. ¥ 	主 6.69mgjdlで，正常値に比較し著明な増加を示
40 	 していた。之を病日の点からみると，第 1表の如く
病日の増加と共に増加の傾向にあり，貴田氏。りや
20 
陳氏刊のの云う知く最高増量期はむしろ， 発病数日
後に現はれるものと思はれる。叉自家中毒症患児血
1 2 3 4 中ケトゾ体量と比較するに，其平均値に於ては自家
アドレナ!lY アドν
+ 
ナリシ 中毒症に高値であり，且つ初期より己に増量してい・
クロJレプロー マジン て病日の増加に平衡しない事は赤痢と極めて対照的
第 8節 アドレナリンに依る尿中総窒素 である。之は自家中毒症患児は屡々発病い特異な
グレアチ二人グレアチシの安 体質傾向がある如く云はれてしる。賀来氏(56)が所
動とクロルプロマジンの影響 謂異常体質児は健康正常時に，すでにアセトシ体代
上述のアドレナリ y単独群，アドレナリシ，グロ 謝量の多い事を報告しており，福田氏f的も体質異
例〉は自家ルプロマジン併用群の 12時間の尿量，尿中総窒素， 常児で同様の傾向をみている。叉 Stroml
グレアチニン，クレアチ yを makro・Kjeldahl法， 中毒症発現に胃の植物神経系の異常及び糖質代謝障
Folin氏法に依て測定するに，単独群では尿量減沙 碍をもっ一種異常児をあげてし、る。然し Heymann
し，総窒素，グレアチニシ，グレアチ Yは各々増加 (49)は自家中毒症患、児り正常時に於けるプドウ糖負
した。一方併用群では尿量はわずかの減少にすぎ 荷に異常を認めないと述べ， Salomonsen(50)も発作 
iず，而も総窒素は前者 31.8%の増加に対して後者 休止期に物質代謝の異常のない事及び健康児と既往
ー2.5%，クレアチニユ/は前者 134.3%の増加に対し 歴のある者で，ケトン食を与えても両者に差異を認、
て82.3%，グレアチ人前者 25.0%の増加に対して めないと述べてし、る。然しこの様な異常体質児は何
一35.7%であった(第 6図参照〉。 等かの誘因が加わる時，脂肪代謝調整の中松性障碍
を示し，高度のケトージスを来す.ものと思われる。
加うるに之等自家中毒症患児は年令的に，著者が前
編に述べし如<，極めてケト{ジスを起し易い年令
群に屡々見る事は木症に於て年令的因子が重要な役
割をケトシ体代謝に於て演じているものと思考され
10
。
10じ ア+グア
増減率 る。
一方疫痢と赤痢の血中ケトン体量を比較するに
% 
30 (第 1表〉疫痢は 29.34主 mミ14.09mg/dlで， 明
らかに赤痢より高値である。同じ赤痢菌感染に依て
20 
起る疾患であるが，血中ケトシ体からみた之の差異
は脱水f末梢循還不全等の種々中毒症状に起因して
いるものと思われる。他面年令的因子も何等かの関
聯性を有しており，即ち之等疫痢患児の年令は大部
分所謂疫掠i年令に相当してし、る。著者は先述せる如自 
グレアチニ y
く， ，之等年令群の小児は正常時に極めてケトージス
を起し易い事を報告したが，之に依ても疫痢では高
第 5章総括並がに者按 度のケト『ジスを起すべき一因子が其年令にあるも
赤痢及び疫痢患児の体液ケトン体増加に就ては佐 のと思考される。
田氏くりが尿中アセトン反応陽性を以て，疫痢の早期 更に興味ある事は赤痢に於ける其を年令的立場よ
総 N
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lりみるに，第 1図，第 2表の如く 3才--8才の年令
群は 19.32ミ ro:;豆9.46rogjdlで， 3才以下及び 8
才以上の各年令群より高値の傾向にあった事は赤痢
を其ケトージス発現に年令的因子の存在する事を裏
付けしていた。夫故疫痢と赤痢の血中ケト Y体を厳
密な意味に於て比較するには，同一年令群である 3
才--8才群赤痢と比較しなければならない。
著者の疫痢及び 3 才~8才群赤痢の比較では依然
疫痢に高値の傾向にあるも，全赤痢群との場合より
、も著しく接近した値で、あった。 
かくの如く疫訴iケト{ジスの高度な原因に就ては
川口氏。1)の報告の如く糖同化能の障碍が考えられ
るが，ケトン体産生に重要な役割を演ず、る肝機能は
一般に障碍されている事は周知の如くであるb然し
ながら肝機能が高度に障得されてし、る肝硬斐症，肝
炎患、児に於ける血中ケト γ体に就て測定せる著者の
成績は第 5表の如くで，肝炎の 1例を除きそれ程高
度のケトージスは肝機能の障碍のみでは発現しない
如くである。特に肝硬愛症の 3例は何れも死亡例
で，極めて高度に肝機能が障碍されているにもかか
わらず其値の軽度である事は，之に他の因子が加わ
って'始めて疫痢の高度なゲトヶジスが起るものと思
考される。
勿論村上氏(52)の云う知く肝疾患が他疾患に比し
ケトン体の増量する事及び箕田氏ゆりの腸管吸収品目
商毒叉腸内容物が肝を障碍し，中毒発現に次でアセ
トγ尿を来す事はケト{ジス発現の一因とし考えら
れる所ではある。
然し疫掠nに於ける最も特徴的な肝脂肪浸潤像は肝
に於ける盛んな脂肪・代謝を推定させ， ケトン体の多
量が血中え放出されているものと思われる。恐らく
肝糖原消失後，糖質以外の物からの新生以外には糖
原が期待出来なくなり，其為糖質不足を補うべく，
多量の脂質が出現するものと思われる。之に加えて
山上氏似〉の報告の如くグエン酸とケトグルタ{ル
酸の聞で TCACycleの障碍されていると云う事
は，組織のケトン体酸化能力が低下している事で，
肝に於ける産生の増加と末梢の利用能力陣碕が相待
って疫痢ケトージスが出現するものと思考される。
一方中枢神経系疾患でケトージスを伴う代表的な
ものは我が国に於ては白木脳炎で，之の脊髄液中ケ
トゾ体の著明な増量に就ては，佐野氏，竹友氏等(55)
(56)(57)(的多くの報告がある。
述諸家の成績と一致する所であるが，髄液中ケト Y
体の増量するのは，何も日:本脳炎に特有ではなく，
全てのケトージスを伴う疾患に見られる所で，疫
痢，自家中毒症の如く高度のケトージスを来すもの
で、は水原氏ゅの報告せる様に，髄液中にも叉ケトン
体が大量に含有されている。即ち髄液中ケトン体時
血管系より移行せるものほ日く思考せられ，血液や
尿にも当然其増加が証明されなくてはならなし、。
著者の日本脳炎患児血中ケトシ体量は1.38--20.15 
rogjdl，平均 10.39rogjdlで正常値に比較し著しい
増加のある事は上記の事を証明している。
次にケト Y体の所謂 Blut-LiquorSchrankeの
問題であるが，著者の日木脳炎に於ける成績では 8
例中 3炉uは著明に髄液中濃度が血中濃度を凌駕して
おり， 1例は荷者間慌で，其他は揺:液中濃度が{底値
であり，而も血中濃度とほぼ平行の傾向にあった。
之の機転に就ては髄!肢の透過性に依て説明する事が
適切と思考される。特に透過性文進と思われる 3例
市 2例が死亡せる事は興味ある事であった。
髄液中ケトミ/f本に就ては笠原氏等はケトシ尿に先
行してアセトラヒアのみられる事を報告しており
〈粉， 一般的には脳膜疾患を除いては.血中濃度が髄
液中濃度を凌ぐが，略々平衡して髄液中濃度も上昇
し，闘と称すべきものはないのではないかと考えら
れている。
同様の知見は小島氏(59)も日本脳炎で報告してお
は結核性髄膜炎で、は髄液中濃度が高0)竹間氏{日 り，
し、と述べ， 西岡氏(61)も同様の報告をなし， 之を髄
膜透過性に帰せしめ，且つ髄液中濃度に一定の限界
がある事より透過性にも限界があると述べている。
叉池辺氏仰〉も同様の知見に関して報告している。
一方ケトージスの程度と疾病の軽重の問には必ず
しも一定の関係がある如く思えないが，髄液中濃度
の最も高値で、あった 2例は死亡しており，且つこの
例は透過性充進に依って，髄液中濃度が血中濃度を
凌駕していたものであった。叉髄液細胞数，補体結
合反応倍数等との問にも一定の関係はなかった。
日本脳炎ケトージス発現機転に就ては不明の点が
多く，比較的早期より生来する事より考え，飢餓，
発熱等必ずしも之の因子として充分でなく，恐らく
は全身の糖代謝の障碍に依るものと思考される。
一方これの治療面をみるに，最近の進歩は目覚し 
し、ものがあり，抗生物質の出現と共に急性伝染病の
著者の日本脳炎8例の成績も 2.50--49.60 rogjdl， 治療は一新された。即ち細菌性赤痢の致命率よりみ
平均 12.26rogjdlで著明な，増量を呈している事は前 ても 0.5%内外にすぎなし、。疫痢の夫れも半減し，
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20%前後に達している。之は抗生物質の応用と輸 を述べ，吉松氏(67)は血管拡張，循還障碍除去作用
液療法の併用に依るもので，輸液療法が症状を軽快、等をあげているが，脱水症状が主となっている時は
せしめるに重要な役割を演ずる事は周知の事と思考
される。
急性伝染性疾患に伴うケトージスは血液や尿に正
常量に含有されている限り有害であるとは思えない
が，末梢組織に依て代謝出来る量より過剰に存在す
る事は有害な二次的作用を呈する。即ち有機酸であ
る為腎より排世の際， Naに依る中性化を必要とす
る。夫故ケトシ尿は固定塩基と水を失う。其上 Cl
の消失はケトージスを伴う幅吐の結果で，これ等は
脱水と濃縮を来し，腎機能，肝機能を障碍し，血液 
pHの愛化，意識の障碍，昏睡をもたらし，食餌摂
取量の減少叉は欠如し，更に内分泌系の失調を伴っ
ている。
之等中毒症状の一因を荷なっているケトージス軽
減の為に施行せる輸液療法の効果を赤痢，疫痢に就
てみるに，赤痢の成績は第 2図の知く，プドウ糖液
或はプドウ糖加リ yゲノレ氏液， 1回の輸液に依て 15
--20時間後に，血中ケトシ体は著しい減少を示L 
た。之は第6表に示した自家中毒症患児の血中ケト 
シ体を病日と共に測定せる成績も同様で，ケトージ
ス軽減作用は糖液の輸液に依り極めて効果的であ 
る。
然るに疫痢治療成績は第 3，第 4図の知<，赤痢
に比較してー遥に大量を，而も分割輸液するに，ケト
シ体抑制或る低減作用は時的に現われ，血中ケトシ
体は減少するにも拘ず， 初回輸液後 20時間前後に
は治療前値以上叉は其に近い値まで再上昇した。こ
の際使用せるプドウ糖の量は疫痢の或る例では 2.2g 
/kg/24時間， 1.5 g/kg/24時間等であった。
叉他の例に対して 3.5g/kg/24時を比較的等間隔 
に分割輸液せる時は血中ケトン体の再上昇がみられ
なかったく第 4図〉。
ケトージス抑制或は低減作用の点よりみれば糖液
が最良であるが，糖液中プドウ糖と果糖に就て竹中
氏(63)は差異が無いと述べ，浅野氏く的も各種糖液で
同様の効果を報告している。 町
叉糖液は発熱に依る高カロリーの要求，腎機能，
肝機能開専等にも有効であるが，糖液のみの場合，
脱水症の存在に加えて，血液濃縮を来し易<，為に
塩液との適当比に混合せるものが良い。著者は糖
液，塩液比， 1: 1の混液を使用した。これに就ては
佐々木教授等の詳細な報告がなされている刊の。叉
阿部氏側〉は脳波の点より高張プドウ糖の有効な事
等張の方が良い様である。
然しケトージス抑制効果が顕著であるからとて，
プドウ糖を急速且つ大量に輪液する事は高血糖と糖
尿を来し，完全な利用は困難である。単純な飢餓ケ
トージスに於てすら糖利用能力は低下し，プドウ糖
を与えてもすぐには消えず，漸次低下しi 血糖曲線
は著じるしく高くなる。 Tallerman(6s)はケトージ
スを伴う種々感染症で Levulosetestを行い，大
部分に肝機能不全を認め，之は感染に依る一次的援
乱で，其結果糖質利用の減退，次でケト{ジスの発
生となる事を報告した。川口氏。1)も疫痢で糖同化
能障碍を認め， Somogyiもケトージス状態で同様
の知見を報告している仰〉。
然るに小児は成人より高い糖質要求量を有する事
は Heyma:im も指摘した所で， 両者を満足させる
事は仲々困難である。プドウ糖経口投与で正常児同
化限を糖尿で判定するに， Finizio(70)は4--6才で， 
6.5 --7.8 g/kg，Terrien(71)は 5.0g/kg， 久保田氏
σ2)は6.0g/kg体重であると述べ， 静脈内投与では
蘇氏(73)は 2--6年で 0.74g/kg，Matill(74)は0.8--
0.9g/kg/hであると報告してし、る。 Krainick(7のは
健常乳児で血糖と血中ケトン体の両者より観察し，
ケトージスを抑制するプドウ糖の必要量は経口的に
4.0 --6.0 g/kg 1日量であると述べてし、る。疾患時
は代謝允進に依り更に大量を要するものと思われる
が，同化能の低下と恩合せ，少量を頻固に分割投与
する事が望ましい。非経口的には 0.9g/kg/h以下，
叉は 40g/kg/24h前後でケトージスは?応抑制さ
れるものと思考される。此際糖質過剰による脱水と
塩類の関係に就ては充分な考慮がなされねばならな
い。
叉疲痢症状の一因子としてアドレナ ])y分泌の増
加が合屋氏(76)に依り報告せられ， 一方脳下垂体，
副腎皮質系の観点よりみてもアドレナ:Vy分泌の増
加が考えられる。
近時グロルプロマジ Yの種々薬理作用が研究せら
れ，臨床的にも広く応用せられて来た。之の一作用
に抗アドレナ:VY作用及び代謝抑制作用がある。
著者はアドレナリン注射・に依る血中ケトシ体の消
長を検索し，之に対するグロルプロマジ Yの影響を
みるに，第 6表，第5図の如くアドレナリ シ注射群
は100及び 69.2%の増加率を示したが，両者併用
群は 20.4及び 25.5%の増却率にすぎず，加!えて単
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第 6表 アドレナリン注射による血中アセトン 第 7表 アドレナ]J;:/注射による尿中 N.
体の愛イじとクロルプロマジンの影響 グレアチニユヘクレアチンの斐動
とグロルフ?ロマジンの影響Iv仰0'160' 1転帰|増加率11ω I..~:___L_ ，_-，Iアドレナ1) y'アドレナリシ|11アドレナ 9;:/ i3mg/kg皮下i 1
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独群の 1例は死亡した。許氏(町はアドレナ 9;:/注 1);:/に依り各成分は各々  31.8%，134.3%，25.0% 
射により血中ケトシ体の滋少を述べているが，柴田 と増加したが，併用群に於てはー2.5%，82.3%， 
氏(78)，Hubbard<均等は増加を報告しており，又 一35.0%と減少傾向を示した。即ちアドレナリゲ注 
Wataya(80)氏も之に就て報告してしる。之は恐らく 射に依りみられた総窒素，グレアチニシ，グレアチ
大量のアドレナリシは組織に依る糖質の燃焼を阻止 シの尿中排、准増加はグロルプロマジシに依り，かな
して，ケト{ジスを生来するものと思われる。之の り抑制された。
ケト{ジスをグロノレプロマジシは抑制したものと思 之はグロルプロマジ yの抗アドレナ}Jy'作用及び
われ，この時の尿中総窒素，グレアチニシ，グレア 異化作用抑制の為と思考され，ケト{ジスに対して
チシの消長をみるに第7表，第6図の如くアドレナ は一応試みるべき治療法と息われる。
第6章結 論 
Krainickの比色定量法に依り， 赤痢23例，疫痢7例， 自家中毒症5例， 肝疾患 6例の血
中ケトン体及び日本脳炎8例の血中並びに髄液中ケトン体を測定し，併せて糖液輸液に依る血
中ケトン体の消長並びにアド Vナリン注射に依るケト戸ジスに及ぼすクロルプロマジンの影響
を検索した。 
1. 赤痢患児血中ケトン体量は， 14.01 >mと6.69mgfdlで正常値に比較し著増を呈して
おり，叉病目的に見ると其経過に伴って増加し，発病数日後に最高値に達する様に思える。疫
痢の夫は 29.34ミmミ14.09mgfdlで， 赤痢に比じ著じるしく高値であったO 叉自家中毒症
の夫は 15.62mg/dlで，当初より既に増加している点は赤痢と対照的であり，叉高値の傾向に
あったが，疫痢よりは低値であった。 
2. 赤痢ケト戸ジスを年令的にみるに， 3才"， 8才群は 3才以下及び 8才以上の 2群に比較
し高値の傾向にあった。疫痢と 3才-， 8才群赤痢を比較すると其値は著じるしく接近したが，
備前者に高い傾向にあった。 
3. 肝疾患中肝硬変症，肝炎各々 3例では何れも高度の肝機能障碍を認めたが，其血中値は
其れ程著明な増加は見られなかった。 
4. 日本脳炎は血中，髄液中共に其著増を認めた。叉8例中 3例は髄液中濃度が血中の夫を
凌駕しており，之は髄膜透過性の充進に依るものと思はれる。一方ケトン体濃度と髄液中細胞
数，補体結合反応倍数の間には一定関係はなかった。
m仰 nun
仏
AU00τi 
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仏
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5. 赤痢治療法としてのブドウ糖輸液はケト{ジス抑制効果が良好であったが， 疫痢では 
2.0gjkgj24時，前後の量では糖質不足の為，再上昇が見られ，4gjkg/24時， 前後の量の分
割輸液法に依り初めて抑制効果が見られた。 
6. アドレナリン注射に依るケト戸ジスに対して，クロルプロマジンは抑制作用を示したO
之は尿中総窒素，クレアチニン，クレアチシの排油減少より見て，抗アド Vナリン作用の他に
異化作用が抑制された為と思考される。
摘筆に当り終始御懇篤なる御指導と御校聞を賜わった恩師佐々木教授に深謝する。
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